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ターフェロン (IF).低濃度のウイルス抗体等 .抗 ウ
イルス性因子の存在が必要とされた.かゝる持続感染
細胞は,高濃度の抗血清存在下で培養されると,感染



















































Studies on the PersistentInfection with Paramyxovirus :HVJ(SendaiVirus)in















再結晶化 トリプシン (シグマ)と大豆製 トリプシン
阻害剤 (シグマ)が用いられ.HVJの トリプ シン処
理には.ウイルス液に最終濃度 10fLg/mlの トリプ シ
ンを加え.37oC温浴槽で 10分作用後 , トリプ シン




沈益を 0.15M リン酸壌衝生理食塩水 (PBS)に濃縮
再浮遊 して,HVJ抗原 (240,000HAU/ml)とした.
HVJ免疫には,家兎腹腔内にか ゝる HVJ抗原 4ml






は HAinの検出に用いられた.FA津 :抗 HVJ家
兎血清ガンマグロブリン分画に蛍光色素 (FITC).を
結合 した13).ヵバースリップ上に感娘細胞 を培養 し.
アセトン固定後,蛍光抗体液で染色 し,HVJ抗原 を











トリ皿 (60mm)または培養瓶 (2オンス角瓶 ) で










tion:m.0.i) 5PFU/細胞で HVJ. を感触させ,
MEMで,350C2時間培養 し.その培養上清を IF






た.35mm ペ トリ皿に単層培養された HeLa細胞 を
2倍段階稀釈 IF披験材料で18時間処理後.50-100
PFUの VSVで攻撃 した. 5%CO:(35oC)で48
時間培養後,VSVのブラックが計数され.IF未処






法17)に従った. 0.5M庶垢溶液中の HeLa 細胞
杏.テフロンホモジナイザーによりホモジナイズして.
2.000g.15分 の遠心で核と細胞屑を除去後,その上







に従って測定された. 蛋白量を Lowry らの方法20)
より求め.これら酵素活性を蛋白量当りの値として表
現 した.










HVJ,G2-HVJ)での感染性 ウイルス存在 を検討 し
た.すなわち.VERO細胞に各種 HVJ持続感染細
胞の細胞抽出液を接種 し. トリプシン含有寒天培地で













細胞に感染吸着後,35oC または 37oC に培養 して.
ブラック測定が行なわれた. Tablel はその結果











と 37oC)における HVJ..の singlecyclegrowth
を HVJ｡のそれと比較 した.すなわち.2オンス瓶
で培養されたVERO細胞に HVJ｡(m.0.i:1.6CIU
/cel) または G2-HVJ由来 HVJ.i(m.0.i:3.0
CIU/cell)を接種 し,35oCで3時間の吸着後,細胞
を Hanks液で2回洗漉し,4mlの MEM (notryp-
sin)を加え,35oCまたは 37oCで培養 した.感染
後の各時間毎に,培養液中へ産生された HVJの感染
価 (VERO細胞での CIU 測定による) および血球













染後.強い CPEを起 し,その後生残 した小数の細胞
の継代培養によって樹立されてきた4)10).そこで,HVJ
持続感染成立機構を解明するために,同様の方法で新
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)+(03' Numbe rs of passage of the HV J -in fected
HeLa cells untilthe e st ablishment of carr ier s
ta t e with HVJみた.Ⅳ HVJ.または
HVJ.i感染 HeLa細胞にお け るリソゾーム静索の リソ
ゾ-ムからの放出 (活性化)ウイルス感染
による CPE発現の機構はまだ十分解明されていない.Ali







,m.0.i:1で HVJ｡ または HVJ,.で感




験材料 と方法の項に記述 した方法で処理 し.リソゾー

























定 した (Table4).これをみると,IF 産生は
HVJ｡感染において認められたが .HVJ,i感染においては,35oC培養において
さえ,IFは検出されなかった.IF産生に及ぼす H
VJ｡のm.0.iによ る影響 をみ ると.Table5に示され
るように,IF産生 はm.0.iに依存 しており,m.0.
i:0.1では,少量の IF 産生 を認めるにすぎなかっ
た.これらの結果か ら,HVJ｡の高m.0.i感毒削こ
おいて,多量の IF産生によ り. ウイルス増殖が抑制された結果,持続感染の成立
が困難になったものと推察された.一方,HVJ,i感






Cellsinfectedwith Hoursafterinfection Acid protease (PH5.0) Acid phosphatase (PH4.8)S-fraction Lfraction S/Lratio S-fraction L-fraction s/Lr
atioNone 0 69 340 0.20 529
1429 0.376 67 228 0.29
582 1983 0.298ー 84 2ー9 0.3
8 585 6ー78 0.35HVJo 6 151 146
1.03 614 1610 0.3818 2
4ー 187 1.29 4由 l468 0.33HVJpi 6 184 253 073 886 1836 48


























































































ⅠF V汁usyieldC) IF-sensitivitytreatmentb) (CⅠU/m )
indexd)HVJopi













★Virus Yield(CIU/ml)'' Ratio370/35○C350C 37
oCHVJo 3.5x104 5.3x105
15.0HVJpト o 5.Ox106 3.Ox









VERO細胞でのブ ラ ック測定法を用い.各種 HVJ
持続感染細胞における感染性†HVJの存在を明らかに
し得た.か ゝる感染性 ウイルスは 35oC で増殖するが.3
7oC では増殖できない ts変異株であった. この発見


























影響を及ぼす要素 の一つ と して,cytopathogenesis2





























た NDV の ts変異株のウイルス粒子内に
RNA依存 DNA合成酵素 の存在を認め,持続感染細
胞内において.ウイルスゲノムが DNAの形で宿主












































































































sensitive (ts)mutantcapableofpropagating in VERO cellsonly at35oC,while
theoriginaltypeofHVJ(HVJo)showedamultiplicationatboth35oand37oC.
In HeLacellsinfected with HVJpiat35oC,littlecytopathicefect(CPE)and,
mildandtransientreleaseoflysosomalenzymesfrom lysosomei巾othecytoplasm
occurred.Furtheremore,HVJpiinduced no production ofinterferon(IF)in HeLa
cellsandeasilyledthecellstoanestablishmentofpersistentinfection.Onthe
otherhand,HVJocausedcytopathogenicdegenerationinHeLacellswithanactivated
cytoplasmicreleaseoflysosomalenzymes.TheproductionofIFinHeLacellsby
theHVJoinfectiondependedonmultiplicityofinfection(m.0.i).Thisappearedto
makethecellhardtoestablishapersistentinfectionwiththatvirus,especially
atm.0.iof10,becausealargeamountofIFproducedmaypossiblyresultinan
inhibitionofintracellularreplicationofthevirusesandfinallytheeliminationof
HVJ･genomesfrom thehostcells.Fortheestablishmentofpersistentinfectionwith
HVJo,aninfectionwithHVJoatm.0.iof0.1and followingsubculturesofHVJ･
infectedcellsbytheusualtrypsinizationwasefective.
ViruSesreisolatedfrom new carriercellsestablishedwithHVJowerenotts
mutant,showingareplicationinVEROcellsat37oC.Theseresultsstronglysuggest
thattheinfectionwithtsmutantisnotessentialtothe initiation ofpersistent
infectionbutplaysratheranimportantrqleinthemaintenanceofsteadycarrier
stateofHVJ.
ConcerningthesepersistentinfectionswithHVJpi(HVJts),ourtsmutantwas
interestinginitshighersensitivitytoIF treatmentthantheoriginalHVJo.
